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RESUM Y PARAULES CLAU 
Resum: L’artropatia de Charcot o peu de Charcot és una síndrome 
associat a la neuropatia, caracteritzat per fragmentació i destrucció 
òssia i articular que pot arribar a produir severes deformacions i fins i 
tot amputacions del peu i/o del turmell. La fisiopatologia ha estat 
evolucionant i molt discutida. El problema principal és el seu 
diagnòstic donat que s’ha de realitzar un diagnòstic diferencial 
adequat. El tractament és basa en l’estat de la patologia i el més 
adient és el preventiu i el conservador.  
Paraules Clau: artropatia de Charcot, diabetis Mellitus, neuropatia, 




Abstract:  The Charcot arthropathy or Charcot foot is a syndrome 
associated neuropathy, characterized by joint and bone destruction 
and fragmentation that can cause severe deformities and even 
amputation of the foot and / or ankle. The pathophysiology has been 
evolving and very controversial. The main problem is the diagnosis 
given that a differential diagnosis must be done correctly. The 
treatment is based on the state of the disease and the most 
appropriate treatment is preventive and conservative. 
Key words: Charcot’s arthropathy, diabetes Mellitus, neuropathy, 
physiopathology, diagnosis, differential diagnosis, treatment. 
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1. INTRODUCCIÓ 
L’artropatia de Charcot o peu de Charcot és una síndrome associat a 
la neuropatia, caracteritzat per fragmentació i destrucció òssia i 
articular que pot arribar a produir severes deformacions i fins i tot 
amputacions del peu i/o del turmell (1).  
Es creu que la diabetis és la causa més freqüent d’aquesta síndrome 
per tant l’estructura anatòmica que es veu més afectada, és el peu 
diabètic.  
Segons l’Organització Mundial de la Salut (OMS), el peu diabètic es 
aquell que pot presentar ulceracions, infeccions i/o gangrena; 
associat a la neuropatia diabètica hi ha diferents graus de patologia 
venosa perifèrica, resultats de la interacció complexa de diferents 
factors induïts per una hiperglucèmia mantinguda.  
Actualment no existeixen dades epidemiològiques gaire precises 
sobre la seva incidència. W.J. Jeffcoate (2) menciona que hi ha una 
incidència dins de la població diabètica de menys del 1% de patir 
l’artropatia de Charcot. En canvi, en un estudi de L. Dalla Paola, A. 
Volpe, D. Varotto et al.(3, 4 ) la incidència de l’artropatia de Charcot, a 
la població diabètica oscil·la entre el 1-37% amb una taxa de 
bilateralitat del 30%.  
Presenta la mateixa afectació en homes i dones, però alguns autors 
indiquen que hi ha una predilecció de 3:1 a favor del sexe masculí (5, 
6). 
Segons els dos autors mencionats anteriorment es pot observar com 
arriben a canviar els valors de la incidència dins de la població 
diabètica.  
Actualment, l’artropatia de Charcot és una patologia desconeguda per 
molts professionals de la salut, per tant, aquest treball intentarà fer 
una aproximació d’aquesta patologia als podòlegs. 
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2. OBJECTIUS  
- Descriure la etiologia de la artropatia de Charcot. 
- Analitzar la importància de realitzar un diagnòstic precoç. 
- Establir els diagnòstics diferencials. 
 
2.1 HIPÓTESIS 
El més important de la artropatia de Charcot és el seu diagnòstic 
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3. MARC TEÒRIC 
3.1 HISTÒRIA DE LA ARTROPATIA DE CHARCOT  
La primera descripció d’aquesta patologia va ser l’any 1703, per 
William Musgrave, a les seves publicacions va descriure l’artritis 
neuropàtica secundària a malalties veneres(7).  
A principis del segle XIX, aquest síndrome va ser observat com una 
afectació reumàtica relacionada amb una lesió a la medul·la espinal.  
J.K. Mitchell (1798-1858) metge de l’hospital de Pennsylvania, va ser 
el primer en estudiar de manera experimental l’origen vertebral del 
reumatisme. Va concloure que hi ha una relació entre la tuberculosis 
de la columna vertebral i l’artropatia que afectava al peu i al 
turmell(8).  
Ell i el seu fill van continuar buscant respostes sobre quina era la 
relació entre la tuberculosis i les possibles afectacions reumàtiques 
que presentaven els peus dels pacients.  
Jean-Martin Charcot (1825-1893), neuròleg francès, va mostrar molt 
interès en les publicacions que varen fer J.K. Mitchell i el seu fill.  
Des de llavors, ell va publicar un treball en que feia relació entre els 
canvis ossis i articulars amb les lesions escleròtiques de la medul·la 
espinal.  
En les diverses publicacions J.M. Charcot feia referència a la clínica 
que presentava el peu i assenyalava que la etiologia de les 
artropaties, no només podien ser causades per la distensió dels 
lligaments o de les càpsules articulars, ni per la marxa atàxica que 
mostraven els seus pacients.  
L’any 1868, J.M. Charcot (Figura 3.1) va descriure que el patró 
histopatològic precisa un trastorn neuropatològic com una complicació 
de la neuropatia perifèrica (tabes dorsalis)(9).  
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L’any 1881, Sir James Paget, durant el Transactions of the 
International Medical Congress va considerar que aquesta entitat, 
s’havia de denominar artropatia de Charcot donat que creia que era 
una patologia diferent i es mereixia un altre nom.  
No va ser fins l’any 1936, que William Reily Jordan, va crear 
l’associació entre l’artropatia de Charcot del peu i del turmell amb la 
neuropatia diabètica(9).  
Va publicar un article on explicava el cas d’una pacient, des de llavors 
els casos del peu diabètic de Charcot van augmentar.  
No obstant, també s’ha pogut veure en d’altres patologies o 
condicions diferents de la tabes dorsalis (neuropatia perifèrica) com: 
la lepra, la poliomielitis, siringomièlia, alcoholisme, traumatismes, 
enverinament per metalls, esclerosis múltiple, neuropatia congènita i 
la artritis reumàtica. Tot i així, avui en dia, la causa més comuna 
continua essent la polineuropatia diabètica(10). 
 
Figura 3.1: Jean-Martin Charcot (1825–1893). Kumar DR, Aslinia F, Yale SH, Mazza JJ. 
Jean-Martin Charcot: The Father of Neurology. Clinical Medicine & Research. 
2011;9(1):46-49. 
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3.2 DEFINICIÓ  
3.2.1 Classificació 
Podem classificar l’artropatia de Charcot de dos maneres diferents, 
una segons la regió anatòmica del peu que es veu afectada i l’altra 
segons la clínica que presenta.  
3.2.1.1 Classificació segons les estructures anatòmiques afectades 
 Segons Sanders i Frykberg (1991)(8) 
Patró I: Afectació de l’avantpeu. Aquest patró apareix en un 16-67%, 
associat amb ulceracions dels caps metatarsals.  
Patró II: Afectació a les articulacions tarsometatarsals o del migpeu. 
Apareix en un 15-48%. Normalment es produeix un col·lapse del 
migpeu i apareix la deformació del peu en balancí.   
Patró III: Afectació a les articulacions naviculocuneiforme, 
talonavicular i la calcaneocuboidea. Apareix en un 32% i també es 
produeix la deformitat del peu en balancí. S’associa amb el patró II. 
Patró IV: Afectació del turmell i de la articulació subtalar. Només 
apareix en un 3-10%, produeix deformitats estructurals i inestabilitat 
funcional del turmell.  
Patró V: Afectació del calcani. Es produeix una fractura per avulsió 
del tubercle posterior del calcani per la gran tensió que produeix el 
tendó d’Aquil·les. Es un patró poc freqüent.  
 Segons Dounis (1997) 
Com s’observa a la figura 3.2, Dounis classifica el peu de Charcot en 
tres tipus. 
Tipus I: Afectació de l’avantpeu (articulacions interfalàngiques i 
metatarsofalàngiques). 
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Tipus II: Afectació del migpeu. Es el resultat del col·lapse del migpeu 
formant el peu en forma de balancí.  
Tipo III: Afecta al retropeu. 
- IIIa: Afecta a la articulació del turmell i produeix inestabilitat. 
- IIIb: Afecta a la articulació subtalar i produeix inestabilitat i 
deformacions de un peu var.  
- IIIc: Es produeix la reabsorció de l’astràgal o del calcani. És 
incapaç de suportar pes.  
 
Figura 3.2: Classif icació de Dounis. Katsilambros N, Tentolouris N, Tsapogas P,  Dounis 
E. Neuro-osteoarthropathy. The charcot foot. En: Katsilambros N, Tentolouris N, 
Tsapogas P, Dounis E. Atlas of the diabetic foot. England: John Wiley & Sons, Ltd; 2003. 
186-212. 
Altres autors han realitzat més classificacions segons l’afectació de 
l’estructura del peu, però les mencionades anteriorment són les que 
més s’utilitzen(11). 
3.2.1.2 Classificació segons la aparença radiològica i la fase fisiològica  
Segons Eichenholz(11), el procés es pot dividir en tres etapes 
diferents: el desenvolupament, la coalescència i la reconstructiva.  
Clinicament es considera l’etapa inicial com activa i les fases de 
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Taula 3.1: Classificació de Eichenholtz. Modificació pròpia de: Concepción-Medina T, Rodríguez-
Hernandez O, Illada-Navarro L. Artropatía de Charcot. Importancia del diagnóstico en fase aguda. 
Rehabilitación (Madr). 2011;45(1):75-77. 















Reducció de l’edema i 
la calor. 
III Reconstructiva Consolidació òssia. 
Lleugera tumefacció. 
Desapareix la calor. 
La classificació original que va fer Sidney N. Eichenholtz, només tenia 
tres fases, però l’any 1990, Shibata et al. van afegir el nivell 0 ja que 
creien que era la fase que introduïa el nivell I i que presenta molta 
importància clínica(12). 
El nivell 0 està caracteritzat per inflamació com els nivells I i II, però 
no s’observa anormalitats òssies a les radiografies(12).  
Aquesta classificació és la més important perquè es basa en la clínica 
i en les proves complementàries com les radiografies, aquesta 
manera permet millorar el tractament necessari en cada cas. 
Tot i ser així, Chantelau at al. observen que hi ha una manca 
d’informació a la classificació de Eichenholtz. Afirmen que les fases no 
estan relacionades amb el curs de la neuropatia, per tan l’evolució de 
la patologia només es basa en la destrucció òssia(13).  
Andrea Losantos Florensa                                          Artropatia de Charcot 
      | 3. MARC TEÒRIC 12 
 
Així doncs, Chantelau et al. creuen que s’hauria d’abandonar la 
utilització d’aquesta classificació donat que(13): 
- No representa els símptomes de l’artropatia de Charcot i pot arribar 
a enraderir el diagnòstic.  
- La seva classificació obvia la fase 0, ja que la fase aguda, on 
s’observa inflamació no és visible a les radiografies.  
- La radiografia és un mètode diagnòstic inapropiat a la fase aguda. 
Per tant, afirmen que s’hauria de canviar el mètode radiogràfic per  la 
ressonància magnètica, ja que també s’hi observa la inflamació que 
es produeix en la fase aguda.  
La classificació amb la ressonància magnètica (RM) i la tomografia 
computeritzada (TC)  que presenten consta de quatre categories 
clinico-patològiques diferents, aquestes estan dividides en dos estats 
i dos fases. Els estadis (actiu/inactiu) ens indiquen la presència o no 
d’inflamació i els graus (0/1) ens indiquen la presència o no de 
fractures, ja siguin actuals o antigues(14). 
Així doncs, aquesta classificació té en compte la clínica, les 
característiques que mostren la RM i la TC i la histopatologia (Taula 
3.2).  








Inflamació lleu, no hi 
ha deformació. 
Inflamació difusa 
i edema de parts 
toves. Hi ha 
continuïtat de la 
cortical. 
Remodelació de 
trabècules per les 
microfractures 
subcondrals. 
ESTADI Inflamació severa, Inflamació difusa Augment de la 
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i edema de parts 
toves. No hi ha 
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cortical. 
vascularització. 
















Os escleròtic amb 
augment del 
tamany de les 
trabècules, recanvi 
de col·lagen i 





No hi ha inflamació, 
















3.3 ETIOLOGIA I FISIOPATOGENIA  
El més important de la patologia es la prevenció de la deformitat que 
pugui patir el peu, per tant per poder prevenir-la, es necessari 
conèixer com ha anat evolucionant al llarg de la literatura científica.  
La principal etiologia es la complicació de la Diabetis Mellitus, tot i així 
s’hi ha associat diferents condicions, com: la sífilis, la lepra, 
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l’alcoholisme, la poliomielitis, la exposició a substàncies tòxiques, la 
esclerosis múltiple, la osteomielitis i la cirurgia del peu(15). 
Hi ha molta informació sobre la fisiopatologia, tot així encara no està 
del tot clar quina és. També s’hi atribueixen un gran nombre de 
factors que poden ésser el desencadenant i per tan poden estar-hi 
implicats.  
Finsterbush i Friedman(16), desprès de realitzar un estudi, van 
concloure que un traumatisme previ és important per desencadenar 
la patologia però no és el factor primari per tal de que les 
articulacions siguin insensibles i així que es pugui desenvolupar la 
deformitat.  
Des de llavors, es pot afirmar que en la fisiopatogenia hi intervé un 
factor neurològic i un factor neurovascular(16). 
Clàssicament trobem dos teories: 
3.3.1 Teoria neurotròfica o neurovascular.  
Aquesta teoria va ser descrita principalment per J.M. Charcot(17), l’any 
1882. Creia que hi havia un dèficit en la nutrició òssia (provocava la 
destrucció) causada per la degeneració del sistema nerviós central.  
Aquesta teoria la va concloure donat que, molts pacients presentaven 
sífilis, avui en dia, és la Diabetis Mellitus. Aquestes dos patologies 
tenen en comú que poden presentar alteracions a nivell sensitiu(17).  
Al cap dels anys, aquesta teoria s’intenta demostrar, però alguns 
autors suggereixen que la denervació autonòmica que els comporta la 
patologia de base, provoca un estat d’hiperèmia(18).   
Johnson (18), l’any 1966, va descriure una variació de la teoria de J.M. 
Charcot, anomenada: teoria neurovascular.  
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Aquesta es basa en que la destrucció òssia i articular, es produeix 
com a resultat de l’activació osteoclàstica desencadenada a partir 
d’un augment del flux sanguini controlat pel sistema nerviós(18).   
Donat la gran vasodilatació, es produeixen shunts arteriovenosos 
provocant un èxtasi sanguini mantingut. Això provoca la debilitació i 
posterior, destrucció articular. 
3.3.2 Teoria neurotraumàtica (17-18-19) 
Virchow i Volkmann qüestionen la teoria de J.M. Charcot. Creuen que 
l’acció d’un traumatisme repetitiu al peu, és el que provoca la 
destrucció articular.  
Això comporta l’aparició de forces de recolzament anormals on els 
mecanismes de propiocepció son incapaços de detectar-les. 
Els microtraumatismes repetitius o un episodi traumàtic agut és el 
que dóna lloc al procés de destrucció articular. Aquests s’acaben 
convertint en macrotraumatismes (fractures i dislocacions) com a 
resultat de l’estrés mecànic anormal que suporten les articulacions 
durant la deambulació.  
3.3.3 Elements o respostes naturals   
Els elements o respostes naturals (Taula 3.3) que ajuden a que les 
teories anteriors puguin desencadenar-se, són: 
 La inflamació i la osteopenia 
La inflamació local, que pot estar provocada per qualsevol 
microtraumatisme (Taula 3.4), dóna lloc a una hiperèmia; aquesta, 
desencadena un augment descontrolat de la producció de citoquines 
que actuen produint un augment del factor RANKL. Tot això, 
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afavoreix a la maduració dels osteoclasts i de l’activitat osteoclàstica, 
produint-se així l’afectació als ossos: la osteoporosis(20). 
 Neuropéptids  
Hi ha la suposició de que la inflamació indueix al factor RANKL (Taula 
3.7). La neuropatia perifèrica i autonòmica pot minimitzar 
l’alliberament del neuropèptid relacionat amb el gen de la calcitonina 
(CGRP), que és un antagonista de l’expressió del RANKL(21). 
Per tant, la funció del CGRP, és inhibir la funció i la diferenciació dels 
osteoclasts, donat que hi ha una disminució d’aquests, es 
desenvoluparà una afectació òssia. 
 La vascularització (22) 
L’innervació simpàtica vascular (Taula 3.5) augmenta el flux sanguini 
arteriovenós. La mala regulació del flux sanguini produeix una 
elevació de la pressió venosa i d’aquesta manera es produeix una 
filtració capil·lar.  
Com a conseqüència, apareix una elevació de la pressió 
intracompartimental del teixit profund, provocant un edema. Això 
compromet la microcirculació i com a conseqüència, les isquèmies; 
també afecta als tendons i lligaments, predisposant les subluxacions i 
luxacions de les articulacions.    
 La hiperglucèmia  
L’augment del RANKL s’ha associat a les conseqüències metabòliques 
de la Diabetis Mellitus (Taula 3.6). L’augment de glucosa a la sang 
produeix la formació de radicals lliures els quals afavoreixen que es 
desencadeni el sistema de les citoquines.  
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Taula 3.3: Elements o respostes naturals. Elaboració pròpia. 
 
En les taules 3.4, 3.5, 3.6 i 3.7, s’hi observa les diferents vies de les 
respostes naturals que ajuden a explicar les teories explicades 
anteriorment.  
Taula 3.4: Microtraumatisme. Elaboració propia. 
 















↑ Factor RANKL 
↑Maduració 
osteoclasts 
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Taula 3.6: Hiperglucèmia. Elaboració propia. 
 
Taula 3.7: Neuropatia. Elaboració propia. 
 
 
3.3.4 Factors de risc: 
La patologia presenta molts factors de risc, és important mencionar-
los ja que  poden ésser els desencadenants de la artropatia de 
Charcot.  
Tot i així no n’hi ha cap d’establert, però, els factors de risc que es 
destaquen més, són:  
 Calcificació vascular:  
Està relacionada amb la Diabetis Mellitus que presenten la majoria de 
pacients afectats d’artropatia de Charcot. La calcificació s’associa a 
una neuropatia diabètica severa.  
Dins la literatura científica no hi ha una evidència clara, però la 
calcificació de les cèl·lules musculars de la paret arterial està 
Hiperglucèmia 
↑Citoquines 







↑ Factor RANKL 
↑Maduració 
osteoclasts 
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generada pel mateix sistema de citoquines que afavoreixen la 
maduració i la acció dels osteoclasts (RANKL). Per tant, l’augment de 
la expressió del RANKL, augmentarà l’acció osteoclàstica, la 
calcificació i la d’inflamació(17,19, 20).  
 Augment de la glicació no enzimàtica del col·lagen:  
Aquest augment produeix l’escurçament dels tendons. L’escurçament 
del tendó d’Aquil·les provoca l’augment de les pressions plantars i 
una predisposició a traumatismes i a una destrucció òssia(17,19, 20).  
 Obesitat:  
Rodney M. Stuck et al. (23) van concloure que la obesitat està 
associada a l’augment de la incidència de la artropatia de Charcot, 
independentment dels altres factors de risc.  
 Mal control metabòlic de la glucèmia 
Els nivells elevats de glucosa (hiperglucèmies) poden provocar 
neuropaties(24).  
 Pressions plantars elevades 
Armstrong et al. va concloure que un desequilibri de la distribució de 
les pressions plantars en pacients neuropàtics pot augmentar les 
possibilitats de desencadenar el peu de Charcot(24). 
 Caigudes traumàtiques 
Les fractures o dislocacions localitzades a les articulacions dels peus o 
del turmell provoquen una lesió aguda en la que es pot desencadenar 
el peu de Charcot (25).  
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 Altres factors  
S’han de considerar les patologies mencionades anteriorment, 
donades que són les que en un principi s’hi van relacionar. 
3.4 CLÍNICA 
La presentació clínica variarà segons en quina fase es troba la 
evolució de la patologia. Per tant hem de distingir una manifestació 
aguda d’una crònica.  
La presentació aguda: En la fase aguda (Figura 3.3), normalment no 
hi ha dolor o aquest és moderat tot i que el peu pugui ser insensible 
degut a la neuropatia(26). Apareix inflamació edematosa, eritema i un 
augment de la temperatura respecte l’altre peu. Aquests signes 
apareixen al migpeu i al retropeu(27).  
 
Figura 3.3: Aspecte clínic d'un peu de charcot en fase aguda. Chantelau EA, Richter A. 
The acute diabetic Charcot foot managed on the basis of magnetic resonance imaging – 
a review of 71 cases. Swis Med Wkly. 2013 . 
La progressió de la fase aguda a la fase crònica és molt ràpida i és 
quan s’ocasionen lesions irreversibles en un període de temps 
d’aproximadament sis mesos(26). Donat que en la fase aguda la 
majoria de pacient no presenten dolor, segueixen caminant i això 
desencadena les deformacions de les articulacions(27). 
La presentació crònica: La fase crònica (Figura 3.4) es caracteritza 
per una deformitat irreductible. Es provoca un col·lapse del migpeu i 
com a resultant es forma la deformació del peu en balancí. S’observa 
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Figura 3.4: Aspecte clínic d'un peu de Charcot en fase crònica. Madan SS, Pai DR. 
Charcot neuroarthropathy of the foot and ankle. Orthop Surg. 2013 May;5(2):86-93. 
 
La presentació clínica d’un peu que presenta artropatia de Charcot en 
una fase avançada, provoca una deformitat que afecta a la articulació 
de Chopart (migtarsiana), l’arc longitudinal medial i a la articulació de 
Lisfranc (tarsometatarsiana). Això també incrementa el risc 
d’ocasionar la deformitat del peu en forma de balancí(28). 
En molts casos, també s’hi observa una contractura dels 
gastrocnemis o un escurçament del tendó d’Aquil·les(28).  
Com s’ha explicat anteriorment, s’ha establert diferents classificacions 
per poder establir en quina fase clínica es troba i poder determinar 
quina és l’actuació a seguir. 
Com s’explicarà posteriorment, depenent de la clínica que presenta, 
el tractament serà diferent.   
3.5 DIAGNÒSTIC 
S’ha de sospitar d’un peu de Charcot en fase aguda quan ens trobem 
un pacient diabètic que presenta neuropatia perifèrica i signes 
inflamatoris locals d’un peu, sense dades del laboratori ni signes 
d’infecció (12, 29). 
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El diagnòstic es retarda una mitjana de 29 setmanes(30). És important 
realitzar una exploració clínica adient i les proves complementàries 
necessàries per descartar qualsevol altra patologia i poder realitzar el 
tractament en una fase precoç. 
No s’ha establert cap criteri a seguir per part dels professionals 
sanitaris davant la sospita d’una artropatia de Charcot, un protocol 
diagnòstic podria ser:  
1- Realitzar una exploració clínica, tant en sedestació com en 
bipedestació. 
2- Utilitzar els mètodes diagnòstics pertinents en cada cas. 
3- Realitzar un diagnòstic diferencial per tal de no confondre’s amb 
altres patologies que presentin la mateixa clínica. 
3.5.1 Exploració Clínica 
Es realitza l’examen físic per tal de comprovar els signes i símptomes 
mencionats anteriorment. S’observarà una diferencia de temperatura 
i coloració entre ambdós extremitats(15). Per tal de valorar un 
equinisme, es realitza el test de Silfverskiöld(28), amb el genoll 
flexionat es valoren els músculs gastrocnemis i amb el genoll amb 
extensió es valora el múscul soli.     
L’exploració en bipedestació ha de contemplar l’alineament de les 
extremitats inferiors i la posició en carga del peu. Es realitza un test 
neurològic mitjançant un monofilament Semmes-Weinstein a 128Hz 
per tal de diagnosticar una alteració neuropàtica(15).  
També es pot realitzar una exploració vascular mitjançant un eco-
doppler per observar alteracions de la vascularització del peu(28). 
3.5.2 Proves Complementàries 
El diagnòstic es basa en la observació clínica, però per tal de 
confirmar-lo i poder descartar altres patologies que cursen amb els 
mateixos signes i símptomes es realitzen diverses proves. 
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Les proves més utilitzades en aquests cas són: 
 Radiologia  
La radiologia és una prova de baix cost econòmic i útil ja que dóna 
informació anatòmica, el principal inconvenient d’aquesta es que no 
es pot descartar una infecció(26). 
S’hi observen les cinc D: joint distension, dislocation, debris, 
disprganisation i increased density(15, 26).   
Radiològicament, el peu de Charcot es pot classificar segons dos tipus 
(31): 
 Tipus Atròfic: És poc freqüent observar-ho al retropeu. 
S’identifica reabsorció òssia, provocant deformacions dels caps 
metatarsals i dels seus eixos. No presenta clínica. 
 Tipus Proliferatiu: És més comú i presenta una clínica més 
rellevant. S’identifiquen zones de destrucció òssia continuades 
amb zones de neoformació òssia.  
Per tant les radiografies, són la primera prova que es realitza ja que  
és  útil per valorar les destruccions òssies tant en la fase aguda com 
la crònica.   
 Ressonància Magnètica (RM) i Tomografia Computeritzada (TC) 
Són més útils per descartar infeccions i s’utilitzen en el cas de que la 
radiografia no ens doni la informació necessària(32). Tal i com ja està 
explicat en l’apartat de la classificació, Chantelau et al(13), assegura 
que la TC i la RM són més útils que les radiografies.  
Són el mètode més eficaç per poder descartar osteomielitis de 
artropatia de Charcot.  
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 Medicina Nuclear 
Consta en realitzar diversos exàmens utilitzant marcadors 
radioisotòpics. S’han estudiat molt marcadors per l’artropatia de 
Charcot, tot i això, aquesta técnica no es capaç de diferenciar d’altres 
patologies(15,26,32, 33). 
 Anal·lítica 
És útil per descartar una infecció. S’observen els reactants com la 
velocitat de sedimentació i la Proteïna C reactiva, en el cas 
d’artropatia de Charcot no estarien alterats.  
 Altres proves complementàries 
Hi ha d’altres proves com la ultrasonografia, el doppler color, 
marcadors de l’activitat òssia, però encara s’han d’investigar donat 
que no hi ha una utilitat clara.  
3.5.3 Diagnòstic diferencial 
En la fase aguda, el peu que presenta una artropatia de Charcot, com 
hem mencionat anteriorment, s’hi observa una inflamació edematosa, 
eritema i un augment de la temperatura respecte l’altre peu. Pot 
haver-hi molèstia, però no presenta dolor.  
Per tant, el diagnòstic diferencial s’ha de realitzar en aquesta fase i 
per això resulta ser de  gran dificultat(26).  
Hi ha gran varietat de patologies que afecten al peu hi cursen amb els 
mateixos signes i símptomes.  
Aquestes patologies són(7):  
 Infeccions 
 Osteomielitis   
 Cel·lulitis  
 Artritis sèptica  
Andrea Losantos Florensa                                          Artropatia de Charcot 
      | 3. MARC TEÒRIC 25 
 
 Trombosis venosa profunda 
 Procés de gota 
Per poder diferenciar una artropatia de Charcot amb un procés 
d’infecció, Brodsky va descriure un procediment que consisteix en 
mantindre la extremitat afectada elevada durant 10 minuts, amb el 
pacient en decúbit supí. En el cas de que sigui un peu de Charcot 
normalment la sudoració i el rubor desapareix, en el cas de que 
persisteixi, serà indicatiu d’un procés d’infecció(29, 34, 35). 
Per tan, el diagnòstic diferencial s’ha de fer a patir de la exploració 
física i les proves complementàries.  
3.6 TRACTAMENT 
L’actuació a seguir variarà segons la clínica i l’estat en que es troba el 
pacient. Podem distingir el tractament en conservador, tractament 
farmacològic i tractament quirúrgic. 
Per tal d’assegurar l’eficàcia, s’han de combinar els tractaments.  
 Tractament conservador 
És el tractament d’elecció. El seu objectiu és disminuir les pressions 
plantars per evitar la aparició de les úlceres i conseqüentment evitar 
les possibles deformacions que es puguin arribar a desenvolupar 
posteriorment(36). 
o En la fase aguda 
Total Contact Cast (TCC)  
És una fèrula no irremovible (Fig. 3.5) que normalment s’utilitza en la 
fase aguda. El seu objectiu es immobilitzar el peu per tal de que 
disminueixi la inflamació i distribuir les pressions plantars. Es 
recomanable que es canviï per controlar la evolució, l’estat de la pell i 
ajustar la ortesis a les noves mesures de tamany del peu(15).   
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Esta indicat en aquells pacients que presentin un bon retorn venos. 
En una fase crònica, la fèrula (TCC) pot ser canviable i el seu objectiu 
és acomodar el peu per evitar les possibles deformacions i úlceres.  
 
Figura 3.5: Total Contact Cast (TTC). Makrilakis K, Dounis E. Charcot Foot. A: 
Katsilambros N. Atlas of the diabetic foot. 2ºed. UK:Wiley -Blackwell;2010. 148-168. 
o En la fase crònica 
Charcot Restrict Ortesis Walker (CROW) (Fig. 3.6) i Ankle-Foot 
Orthosis (AFO) (Fig. 3.7). 
 
Figura 3.6: CROW. Mahoney E. Diabetic Foot Ulcerations. A: McCulloch JM, Kloth LC.  
Wound Healing. 4ºed. USA: CPR;2010. 213-230. 
 
 
Figura 3.7: AFO. Makrilakis K, Dounis E. Charcot Foot. A: Katsilambros N. Atlas of the  
diabetic foot. 2ºed. UK: Wiley-Blackwell;2010. 148-168.  
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En la fase crònica, s’ha de considerar quin és el tractament més 
adient. En el cas de que sigui una ortesis, aquesta depèn de la 
localització i del grau de la deformitat. La CROW i la AFO es reserven 
per deformitats del retropeu. També s’utilitza calçat ortopèdic(37). 
Tot i ser el tractament d’elecció, hi ha tres ítems que presenten 
controvèrsia: la durada del tractament, l’ús d’ ortesis desmuntable o 
no i finalment el pes de les ortesis(36).   
La durada del tractament està descrita entre nou setmanes fins a 
onze mesos. S’ha de realitzar una avaluació sobre la evolució que 
presenta cada pacient i el facultatiu ha de decidir quin és el moment 
de retirar la ortesis(36, 37, 39).  
No hi ha cap estudi que certifiqui quin tipus d’ ortesis és més eficaç i 
adient, tot i així, s’aconsella la ortesis desmuntable ja que s’han de 
realitzar diferents modificacions degut als canvis de tamany de la 
cama i del peu, també s’ha de controlar la evolució de la patologia(36).  
Finalment, l’augment de pes que provoca la ortesis, provoca 
controvèrsia donat que els pacient poden patir fractures d’estrés a la 
extremitat inferior contralateral i caigudes. Es recomana l’ús de 
crosses o cadira de rodes, així també s’evita l’augment de pressió 
planar a la extremitat contralateral(36, 39).  
Un estudi recent de M.A. González et al(38) certifiquen la evidencia de 
que el tractament ortèsic és efectiu i també, és una mesura 
preventiva per evitar ulceracions i deformacions òssies.   
 Tractament farmacològic 
 
o Bifosfonats 
El tractament amb bifosfonats (Paminodrat) ajuda a reduir la activitat 
osteoclàstica i augmentar la osteoblàstica(39).  
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M. Moreno et al.(40) demostren en un estudi realitzat l’any 2007 que 
el paminodrat administrat intravenós millora els símptomes de la 
neuropatia i evita la progressió de la deformitat.  
Els estudis demostren la seva eficàcia en aquesta patologia, 
desapareixen els signes i símptomes inflamatoris i la destrucció òssia   
tant l’administració oral com la intravenosa, però encara no hi ha una 
evidència clínica sobre els beneficis a llarg termini(36, 37, 41, 42).  
o Calcitonina 
La calcitonina és una hormona endògena secretada per la glàndula 
tiroides. S’administra per via nasal.  
El seu mecanisme d’acció consisteix en disminuir l’acció osteoclàstica 
i és considerat com el segon tractament farmacològic d’elecció(37).  
Aquest tractament no està tant estudiat en comparació als 
bifosfonats, ja que no hi ha referències dins la bibliografia de la 
patologia.  
 Noves investigacions 
Donada la evolució que s’ha realitzar respecte la fisiopatogenia de la 
patologia, s’estan cercant alternatives als tractaments mencionats 
anteriorment.  
Així doncs, s’estan estudiant noves mesures de tractament com els 
ultrasons de baixa intensitat (26, 37, 39) per tal d’estimular la activitat 
osteoblàstica i ajudar a curar les possibles fractures que es 
produeixen en la fase aguda de la patologia. Amb el mateix objectiu 
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 Tractament quirúrgic  
El tractament quirúrgic està indicat en aquells casos que hi ha una 
afectació de parts toves (infeccions), el peu és inestable o es 
impossible l’aplicació d’ ortesis(28). La cirurgia està justificada en 
menys del 25% dels casos, generalment, s’utilitza com a una mesura 
preventiva(43).  
L’objectiu de la cirurgia és estabilitzar i/o fixar el peu i fer possible la 
utilització del tractament conservador.  
La principal contraindicació és una inflamació aguda(39), donat que 
augmenta el risc de patir una infecció o de que falli el mecanisme de 
fixació(43). Per tant, en un procés agut no estaria indicat. 
En alguns centres, el tractament quirúrgic és el d’elecció per evitar 
les complicacions associades a la intervenció quirúrgica i el llarg 
temps que han de romandre immòbils(15).  
Hi ha molta varietat de tècniques, però encara no s’ha descrit quines 
són les més òptimes. Les més utilitzades són: 
o Exostectomia 
Està indicada als peus estables que presentin prominències òssies o 
punts de pressió susceptibles a desenvolupar una úlcera(28).   
o Artrodesis 
Està indicada en les deformacions del peu en balancí, es realitza una 
fixació metatarsal del tars amb l’astràgal i/o calcani(39). Els pacients 
que presenten molta inestabilitat amb o sense deformació, se’ls 
realitza la fusió de la columna lateral del peu (calcani-cuboide i el 
quart metatarsià amb el cuboide). Aquesta fusió els dóna més 
estabilitat. També es pot realitzar la fusió de la articulació 
tibioperoneoastragalina per tal d’arribar al mateix objectiu que la 
fusió anterior(39).  
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o Allargament del tendó d’ Aquil·les o dels bessons 
Així s’evita les deformacions del migpeu degudes a l’escurçament 
muscular. 
o Amputació 
Aquest procediment és l’últim recurs, es realitza quan les altres 
tècniques quirúrgiques han fracassat. Tot i així, és de primera elecció 
en els casos que presenten úlceres amb infeccions extenses(15).   
 Tractament preventiu 
Aquest tractament consisteix en educar al pacient(27). El pacient ha de 
ser partícip dins de la mesura dels seus coneixements del possible 
diagnòstic de la patologia. Per tant és una mesura important, educar 
el pacient i així disminuir el temps de diagnòstic.  
El pacient també ha de participar i ser conscient de la falta 
d’efectivitat d’alguns tractaments i la gran implicació que presenten, 
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4. MATERIAL I MÉTODES 
Per la realització d’aquest treball s’ha efectuat una recerca a les 
següents bases de dades: PubMed, Web of Science i ScienceDirect.  
S’ha consultat a les fonts bibliogràfiques de la Biblioteca de la 
Universitat de Barcelona, del Campus de Bellvitge. D’aquí s’han extret 
tres llibres, els únics que feien referència a aquesta patologia.  
La informació referent a l’apartat de la història de la artropatia de 
Charcot s’ha extret dels llibres del CRAI Biblioteca de la Universitat de 
Barcelona, del Campus de Bellvitge. Per l’altra banda, la resta 
d’informació s’ha extret de les bases de dades mencionades 
anteriorment. 
S’ha efectuat d’aquesta manera ja que amb els llibres no s’ha trobat 
la informació necessària i actualitzada d’aquesta patologia donat que 
els llibres comprenen els anys 2001-2003.  
Així doncs, la recerca en les bases de dades s’ha realitzat de la 
següent manera: 
La recerca en la base de dades PubMed que ha estat la més 
utilitzada, ha estat;  
Introduint: “Charcot arthropathy foot” s’ha trobat 446 articles però 
aplicant el filtre de full text, humans, la limitació d’articles anteriors a 
cinc anys i idioma anglès [charcot arthropathy foot AND (full text[sb] 
AND "last 5 years"[PDat] AND Humans[Mesh] AND English[lang])] ha 
reduït el nombre d’articles a 128 (Fig. 3.8). 
També s’ha cercat per noms dels autors que crec que han estat els 
mes rellevants al publicar bibliografia sobre la patologia com W. 
Jeffcoate (Fig. 3.9).   
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    Figura 3.8: Búsqueda PudMed                  Figura 3.9: Búsqueda ScienceDirect 
 
Les paraules de recerca han estat: charcot arthropathy, charcot foot, 
charcot neuroarthropathy, treatment, Jeffcoate, clinic.  
La majoria d’articles que s’han trobat han estat en anglès, tot i així 
s’ha aplicat el filtre d’idioma ja que també vaig trobar articles en 
alemany  i francès.  
Cal dir que la recerca de bibliografia en castellà ha estat molt poca i 
en català ha estat nul·la.  
S’ha trobat referències des de l’any 1860 fins a l’actualitat. Els 
articles més antics no s’han utilitzat donat que són les descripcions 
que feia J.M. Charcot i estaven en francès, a part del problema 
d’idioma, el treball es basa en l’actualitat, per tan l’objectiu era trobar 
articles més recents. Així doncs, els articles referenciats comprenen 
de l’any 1990 al 2014.  
En aquells apartats relacionats amb la patologia que hi havia una 
mancança d’informació, s’han revisat les llistes de referències 
bibliogràfiques dels articles amb l’objectiu de trobar més informació.  
La realització del treball en llengua catalana ha suposat la dificultat 
de la traducció de les paraules tècniques, per això s’ha utilitzat el 
recurs del Vocabulari de Podologia realitzat per la Comissió de 
Dinamització Lingüística de l’Escola Universitària d’Infermeria.  
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Per la introducció del cas clínic s’ha demanat permís a la Fundació 
Josep Finestres i al director de l’Hospital Podològic de la Universitat 
de Barcelona.  
També s’ha demanat el consentiment de la cessió d’imatges a la 
pacient per tal de poder realitzar les fotografies que s’il·lustren en el 
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5. CAS CLÍNIC 
 Anamnesis 
Pacient de sexe femení de 65 anys. Jubilada. 
Presenta Diabetes Mellitus de tipus dos, de més de deu anys 
d’evolució.  
Diagnosticada de neuropatia diabètica, artropatia de Charcot, anèmia 
de la medul·la òssia i hipertensió.  
Antecedents Quirúrgics: Flebectomia, exèresis de fibroma, exèresis 
de quist, apendicectomia.  
Antecedents Quirúrgics Podològics: Intervenció quirúrgica l’any 2009 
del peu  esquerre i l’any 2014 el peu dret, el qual ha tornat a ser 
intervingut per una complicació quirúrgica l’any 2015.   
L’any 2013 va presentar una úlcera a nivell medial del migpeu al peu 
dret.  
Antecedents Familiars:Leucèmia  
Medicació:  
 Lantus®  
 Losartan®  




La exploració realitzada a la Unitat de Peu de Risc de l’Hospital 
Podològic de la Universitat de Barcelona, és la següent:  
No s’observen trastorns de pilificació ni atrofia cel·lular subcutània. 
Presenta normohidrosis.  
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Reflex Rotulià: Absent a la extremitat inferior esquerra.  
Reflex Aquil·li: Absent en ambdós extremitats inferiors.  
Signe de Romberg alterat.  
No hi ha alteració de temperatura en les extremitats inferiors.  
Els polsos Tibial Posterior i Pedi són palpables.  
Presenta un nivell de risc: 3. 
En l’exploració física dels peus (Fig.5.1, 5.2) es pot observar la 
deformació en balancí, per tant, això ens indica que ja es troba en 
una fase crònica.   
                                                        
Figura 5.1: Peu esquerre                                               Figura 5. 2: Peu dret 
                                                                                                       
 Tractament  
El tractament que se li ha realitzat consisteix de la combinació dels 
dos, el conservador i el quirúrgic. 
El tractament conservador consta d’uns suports planats de resines 
(flex 1.9 i flux 1.2), amb un reforç total de Rovalfoam amb 
descàrregues a la zona del migpeu. (Fig. 5.3, 5.4). L’objectiu 
d’aquest tractament és ampliar la superfície de recolzament dels peus 
i descarregar les zones de pressió, per tal d’evitar possibles lesions.  
Andrea Losantos Florensa                                          Artropatia de Charcot 
      | 5. CAS CLÍNIC 36 
 
 
                                     Figura 5.4: Vista lateral  
 
En el tractament quirúrgic se li va realitzar artròdesis d’ambos peus 
per tal de que siguin més estables.  
Primer, es va intervenir quirúrgicament del peu esquerre, després del 
peu dret. En aquest últim, va tenir la complicació de una mala fixació 
del material d’osteosíntesi, que es va desplaçar. Això va comportar la 
realització d’una altra intervenció quirúrgica. A les figures següents es 
pot observar una radiografia pre-quirúrgica (Fig. 5.5) i una de post-
quirúrgica (Fig. 5.6).  
                                                                                     
Figura 5.5: Radiografia pre-quirúrgica           Figura 5.6: Radiografia post-quirúrgica 
 
Actualment, la pacient porta una bota CROW (Fig. 5.7) donat que  
l’han tornat a intervenir quirúrgicament del peu dret. Després de 
completar el període post-quirúrgic, es realitzarà el control dels 
Figura 5.3: Vista plantar 
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suports plantars, els que ja portava de manera regular, abans de la 
intervenció quirúrgica i amb els quals, notava millora.  
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6. DISCUSIÓ  
L’artropatia de Charcot, avui en dia, passa desapercebuda donat que 
hi ha poca evidència en la seva etiologia. Cal esmentar que, tot i que 
els autors siguin del mateix país, no coincideixen en la incidència ni la 
prevalença. Com que aquesta, passa desapercebuda, el diagnòstic 
s’enredereix o no s’estableix i la prevalença és difícil de calcular.  
Segons D. Gallach(3) la incidència de l’artropatia de Charcot dins la 
població diabètica oscil·la entre 1-37% amb una taxa de bilateralitat 
del 30%. D’altra banda, A. Hartemann-Heurtier, G. Ha Van i A. 
Grimaldi(41) afirmen que la patologia afecta un 0.2% de la població 
diabètica amb una taxa de bilateralitat del 25%. 
No només hi ha controvèrsia amb la incidència, si no que, en molts 
aspectes s’observa canvis d’opinió dels diferents autors respecte els 
diversos aspectes explicats anteriorment.  
D’aquesta manera, crec que està tot relacionat, donat que si no 
sabem la etiologia, no podrem saber quin és el millor tractament, ja 
que si no tractem la causa, no podrem evitar les conseqüències.  
La fisiopatologia, avui en dia, encara s’està investigant. Finsterbush i 
Friedman(16) van realitzar un estudi amb ratolins i van concloure que 
un traumatisme previ és un factor important, però no és el primari. 
Creuen que hi ha factors neurològics i factors neurovasculars. En 
canvi, Virchow et al.(17) creuen que el factor principal per tal de que 
es desencadeni és causat a partir d’un traumatisme repetitiu en 
pacients neuropàtics. 
Respecte a la clínica de l’artropatia de Charcot tots consideren que hi 
ha dos fases: una aguda i una crònica. Però el·laborant el treball s’ha 
pogut observat que la controvèrsia radica en les proves 
complementàries.  
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Molt d’ells creuen que la prova complementària d’elecció és la 
radiografia, però, com ara Chantelau et al.(13)  i L. Molines, P. 
Darmon, D. Raccah(9) afirmen que la radiografia és inapropiada per un 
diagnòstic agut en patologia del peu, ja que no s’hi poden observar 
les fractures ni la inflamació i com alternativa proposen la 
ressonància magnètica. 
Pel que fa al diagnòstic, consideren que el més important és detectar 
la patologia en la seva fase aguda, per tal d’aplicar el tractament i 
que l’evolució de la patologia sigui favorable.  
El grau de dificultat ve donat d’altres patologies que presenten els 
mateixos signes i símptomes.  
A la literatura no s’ha trobat cap protocol estàndard a seguir per tal 
de realitzar el diagnòstic. Tot i així, si que es descriu com realitzar el 
diagnòstic diferencial, tal i com exposa Brosdky(29) per fer el 
diagnòstic diferencial entre la patologia en qüestió i una infecció, s’ha 
d’elevar la extremitat inferior afectada durant deu minuts, en el cas 
d’artropatia de Charcot, desapareix la inflamació. Els altres 
diagnòstics diferencials, s’han de realitzar a partir d’una exploració 
física, una bona anamnesis i proves complementàries.  
Respecte al tractament, la gran majoria d’autors creuen que el millor 
una vegada s’ha establert el diagnòstic, és el tractament conservador 
mitjançant l’ús d’ ortesis o la immobilització del peu afectat.  
També, que el tractament quirúrgic sigui indicat en els casos en que 
falli el tractament conservador, en aquells que presentin ulceracions i 
en pacients que la deformació no permeti l’ús d’ ortesis. 
No obstant, S.S Madan i D.R Pai(15) exposen que hi ha centres 
sanitaris que defensen que una intervenció quirúrgica en una fase 
aguda de la patologia pot evitar les complicacions post-quirúrgiques i 
el llarg temps que han d’estar immobilitzats.  
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T. Mittlmeier et al.(44), varen realitzar un estudi en el que descriuen 
que una intervenció quirúrgica en pacient d’alt risc, pot proporcionar 
una restauració del peu i que aquest sigui plantígrad, estable i 
permeti una millora en la qualitat de vida del pacient. A part, les 
complicacions associades a la intervenció quirúrgica són les mateixes 
que es poden observar a la intervenció que es produeix una vegada 
fracassa el tractament conservador.  
Hi ha una falta d’informació respecte al tractament ortopodològic ja 
que en la literatura no s’ha trobat mencionat. L’únic que en fa 
referència és el de F. Noriega(28), indica que l’aplicació de suports 
plantars una vegada la inflamació que presenta el peu en una fase 
aguda, ha disminuït. És important donat que el seu objectiu és donar 
confort i protegir-lo dels impactes.  
Així doncs, seria convenient donar mes èmfasi en el tractament 
preventiu, és a dir, en la educació al pacient i també, realitzar estudis 
en el que el tractament d’elecció, als casos que siguin adequats, sigui 








Andrea Losantos Florensa                                          Artropatia de Charcot 
      | 7. CONCLUSIONS 41 
 
7. CONCLUSIONS 
 La incidència i prevalença del peu de Charcot es difícil de 
determinar donat que hi ha una falta de criteri diagnòstic. 
 
 S’observa una manca d’informació en relació a les teories de la 
fisiopatologia. 
 
 El diagnòstic precoç i el diagnòstic diferencial és molt important 
per tal de realitzar el tractament. 
 
 El tractament més adient és el preventiu i el conservador. El 
tractament quirúrgic no és útil en la fase aguda, tot i així els 
tractaments s’han de combinar per tal de complir els objectius. 
 
 La intervenció quirúrgica és indicada en aquells casos en que 
fracassi el tractament conservador, en pacients que presentin 
ulceracions o en que la deformació no permeti l’ús d’ ortesis. 
 
 La mancança d’informació respecte el diagnòstic, no permet 
desenvolupar un tractament precoç i això desencadena una 
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